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Очаг ишемии при инфаркте мозга оказывает влияние на основ­
ные гемореологические детерминанты, усиливая гемостатическую 
активацию в региональной и общей сосудистой сети, что 
обусловливает тяжесть клинического течения ишемического инсульта 
(ИИ). Активация тромбоцитов, которые являются связующим звеном 
между действием факторов риска развития цереброваскулярных 
заболеваний (ЦВЗ) и тромботическим повреждением сосудистого 
эндотелия, сопровождается изменением реологических свойств крови 
и нарушением ангиогемических взаимодействий. Церебральная ише- 
мия/реперфузия также характеризуется изменением антиагрегантного 
потенциала сосудов: гиперпродукцией тромбоксана А2 и снижением 
простациклин-синтезирующих резервов сосудистого эндотелия, что 
способствует локальному вазоспазму и нарастанию стеноза за счет 
тромбирования, ухудшению микрогемодинамики в дистальной сосу­
дистой сети с развитием ее «реологической окклюзии» [2, 6 ]. Дис­
функция эндотелия проявляется нарушением синтеза оксида азота 
(NO), который, являясь вазодилататором, регулирует мозговое крово­
обращение, оказывает антиагрегантное действие путем активации 
гуанилатциклазы и Са2+-зависимых калиевых каналов [4,5]. Лазерное
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облучение крови (ЛОК) способствует высвобождению NO из соеди­
нений с гемопротеидами, в частности с гемоглобином, что стимулиру­
ет образование цГМФ и активацию ферментативных клеточных сис­
тем [4].
Целью данной работы явилось изучение реакции сосудисто- 
тромбоцитарного гемостаза на воздействие ЛОК при церебральной 
ишемии. Обследовано 74 больных с острым ИИ полушарной локали­
зации, которые составили две группы наблюдения и были сопостави­
мы по тяжести состояния. Лицам контрольной группы (18 мужчин и 
16 женщин, средний возраст 62,9±1,8 года) с момента поступления в 
клинику проводилось унифицированное лечение с применением ге- 
модилюции, антиагрегантов, нейро- и ангиопротекторов. У больных 
основной группы (22 мужчины и 18 женщин, средний возраст 63,0±1,5 
года), наряду с традиционным лечением, применялось чрескожное 
ЛОК (ЧЛОК). Курс ЧЛОК в количестве 10 сеансов проводили при по­
мощи лазерного аппарата «Люзар-МП» с длиной волны 0,67 мкм и 
мощностью 15 мВт в сочетании с магнитным полем напряженностью 
40 мТ. Продолжительность одной процедуры составляла 15 минут. 
Для оценки состояния первичного гемостаза проводили исследование 
агрегации тромбоцитов на агрегометре АР-2110 («Solar»), в качестве 
индуктора агрегации использовали АДФ в концентрации 1,5 мкМ. 
Определяли количество тромбоцитов, степень (МА) и скорость агре­
гации (А), время достижения максимальной агрегации тромбоцитов. 
Статистическая обработка данных проводилась с помощью однофак­
торного дисперсионного анализа.
У обследуемых лиц выявлено значительное усиление гемостати- 
ческой активации в сочетании с гиперагрегационной тромбоцитопати- 
ей. До начала лечения практически для всех больных был характерен 
гиперагрегационный тип агрегатограммы. Повышение агрегационной 
способности тромбоцитов в первые сутки развития ИИ объясняется 
поступлением из ишемизированной ткани в кровеносное русло ткане­
вого тромбопластина, который играет основную роль в активации 
клеточного звена гемостаза. Кроме того, сдвиг динамического равно­
весия в простациклин-тромбоксановой системе в сторону увеличения 
образования томбоксана А2 и уменьшение синтеза в сосудистой стен­
ке простациклина усугубляет реологическую «катастрофу» при ише­
мических состояниях. В процессе исследования отмечено более вы­
раженное снижение агрегационной активности тромбоцитов под дей­
ствием ЛОК на фоне антиагрегантной терапии аспирином у больных 
основной группы по сравнению с данными контрольной группы. По­
сле окончания лазерной гемотерапии МА снизилась на 40,4%, а уро­
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вень А -  на 29%, время агрегации удлинилось на 71,5% (р<0,01). Эф­
фективность антиагрегантной активности ЧЛОК по сравнению с тако­
вой применяемых дезагрегантов была выше в 1,5 раза. Этот факт сви­
детельствует о том, что антиагрегантное действие лазерной гемотера­
пии заключается в ингибировании функциональной активности тром­
боцитов за счет повышения концентрации цГМФ, снижения чувстви­
тельности тромбоцитарных рецепторов к индукторам агрегации раз­
личной природы, в т.ч. к тромбоксану А2 и торможения выделения 
тромбоцитами проагрегантных и прокоагулянтных факторов [3]. Та­
кое многоуровневое воздействие ЛОК потенцирует действие фарма­
кологических антиагрегантов. У всех больных ИИ в процессе терапев­
тических мероприятий отмечалась положительная динамика со сторо­
ны показателей сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, однако их 
нормализация была достигнута у больных, получивших курс ЧЛОК.
Таким образом, лазерное излучение, воздействуя на основные 
компоненты, формирующие гемостатический потенциал крови, явля­
ется фактором, способным оказать модифицирующее влияние на из­
мененную гемокоагуляцию при ишемии головного мозга. ЛОК оказы­
вает ингибирующий эффект на агрегацию тромбоцитов за счет стиму­
ляции гуанилатциклазы и NO-синтазы, которые являются первичными 
акцепторами лазерного излучения [1]. В крови появляются рефрак­
терные клетки, для которых характерно снижение чувствительности к 
индукторам агрегации. Из факторов антитромбогенной защиты эндо­
телия, антиагрегационная функция, обусловленная также генерацией 
простациклина, наиболее выражена в сонных артериях человека. При 
ЦВЗ, вызванных атеросклерозом и артериальной гипертензией, анти­
агрегационная функция эндотелия значительно снижается, тогда, как 
лазерная гемотерапия приводит к нормализации простациклин- 
тромбоксанового баланса, снижению агрегации форменных элементов 
крови и вазодилатации [3]. Полученные нами доказательства систем­
ного антитромбического эффекта, проявляющегося лазер-зависимым 
снижением агрегации тромбоцитов и прокоагулянтной активности 
крови, могут служить основанием для разработки методов профилак­
тики и лечения сердечно-сосудистой и цереброваскулярной патоло­
гии.
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МАРКЕРЫ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ 
И АКТИВАЦИИ ТРОМБОЦИТОВ ПРИ 
ИНСУЛИНЗАВИСИМОМ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ У ДЕТЕЙ
Ница Н.А., Новикова В.Ю.
Санкт-Петербургская Государственная Педиатрическая 
Медицинская Академия,Россия
Результаты эпидемиологических и экспериментальных исследо­
ваний свидетельствуют о наличии протромботических изменений в 
системе гемостаза при инсулинзависимом сахарном диабете [1]. Все 
большее значение в возникновении и прогрессировании микроангио- 
патии в последнее время придаётся нарушению взаимодействия свер­
тывающей и противосвертывающей систем крови, их активаторов и 
ингибиторов, громбоксан-простациклинового баланса, калликреин- 
кининовой системы, комплемента, а также тромбоцитарно- 
сосудистого звена системы гемостаза [4,6 ].Однако роль дисфункции 
эндотелия и тромбоцитов в формировании этих изменений изучена 
недостаточно. В частности, до сих пор не установлено, являются ли 
дисфункция и повреждение эндотелия при сахарном диабете следст­
вием [3,5] или патогенетическим фактором развития его осложнений
[2]. Получение ответа на этот вопрос расширит представления о пато­
генезе микроангиопатии (МИАП) и позволит модифицировать подхо­
ды к её лечению. Цель данного исследования -  комплексная оценка 
показателей внутрисосудистой активации тромбоцитов, числа эндоте­
лиоцитов периферической крови и фактора Виллебранда у детей с ин­
сулинзависимым сахарным диабетом (ИЗСД).
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